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Анотацiя
У роботi представленi результати свiтлооптичних, електронномi-
кроскопiчних та бiохiмiчних методiв дослiдження, спрямованих
на встановлення морфологiчних змiн стiнки артерiй еластичного,
м’язового та змiшаного типiв у щурiв в умовах розвитку експеримен-
тального гiпотиреозу (через 14 дiб). Тиреоїдний профiль пiдтвердив
дефiцит гормонiв щитоподiбної залози. Дослiдження показало розви-
ток виражених дистрофiчних i деструктивних процесiв у стiнках всiх
дослiджуваних артерiй в умовах розвитку експериментального гiпоти-
реозу. Не зважаючи на велику кiлькiсть дослiджень у цьому напрямi
за останнi десятилiття, деякi питання залишаються невирiшеними i
потребують подальшого всебiчного вивчення.

Вступ

Гiпотиреоз – захворювання, яке характеризується зниженням бiологiчного ефекту гормонiв щитоподi-
бної залози на тканинному рiвнi або їх дефiцитом в органiзмi, привертає все бiльше уваги дослiдникiв
в останнi десятирiччя. Гiпотиреоз призводить до розвитку ускладнень з боку iнших систем органiзму.
Одним з найчастiших є порушення функцiонування серцево-судинної системи [4].
У багатьох наукових працях доведено, що гiпофункцiя щитоподiбної залози призводить до розвитку

атерогенної дислiпiдемiї, дiастолiчної артерiальної гiпертензiї, ремоделювання мiокарда, якi, у свою
чергу, є причинами виникнення аритмiчних ускладнень, раптової серцевої смертi, серцевої недостатно-
стi [1, 2, 5]. Завдяки iнтенсивним i рiзнобiчним дослiдженням встановлено, що у хворих на субклiнiчний
гiпотиреоз на тлi дислiпiдемiї, гiпергомоцистеїнемiї та хронiчного запалення низької градацiї виникає
ендотелiальна дисфункцiя [3, 6].
Метою нашого дослiдження було встановити морфологiчнi змiни стiнки артерiй еластичного (аорта),

м’язового (ниркова артерiя) та змiшаного (загальна сонна артерiя) типiв у щурiв в умовах розвитку
експериментального гiпотиреозу.

Матерiали та методи

Моделювання гiпотиреозу проводилося за допомогою препарату "Мерказолiл". Утримання тварин, їх
харчування та манiпуляцiї з ними проводилися з дотриманням етичних i законодавчих норм i вимог при
виконаннi наукових i морфологiчних дослiджень. Використано свiтлооптичнi, електронномiкроскопiчнi
та бiохiмiчнi методи дослiдження.
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Результати та обговорення

Тиреоїдний профiль в експериментальних тварин: вмiст ТТГ 0,21 ± 0,02 мкМО/мл (р < 0,01), Т3 –
3,08 ± 0,21 нмоль/л (р < 0,01), Т4 – 38,06 ± 2,96 нмоль/л (р < 0,01). Йодурiя на 14 добу експерименту
становила 11,07 ± 0,89 мкг/л (р < 0,01).
При гiстологiчному дослiдженнi на 14 добу експерименту виявлено, що просвiт артерiй деформує-

ться. Ендотелiоцити внутрiшньої оболонки стiки судин – набряклi, розмiщенi на розтягнутiй i згла-
дженiй внутрiшнiй еластичнiй мембранi. Спостерiгаються дiлянки її фрагментацiї i десквамацiї ен-
дотелiальних клiтин. В пiдендотелiальному шарi виявляються фiбрилярнi структури. Гладкi мiоцити
середньої оболонки ущiльнюються i дезорiєнтуються, оточенi великою кiлькiстю колагенових волокон.
У всiх оболонках стiнки судин виявляються глiкозамiноглiкани.
На 14-ту добу мерказолiл-iндукованого гiпотиреозу при дослiдженнi ультраструктури артерiй спо-

стерiгаються хвилястi контури люменальної поверхнi ендотелiоцитiв, їх цитоплазма набуває низької
електронної щiльностi. Ядерна оболонка утворює вираженi iнвагiнацiї, гранули хроматину концен-
труються пiд нею. Мiтохондрiї виглядають набряклими, з нечiткими гребенями. Спостерiгається роз-
ширення структурних компонентiв гранулярної ендоплазматичної сiтки i апарату Гольджi. Внутрiшня
еластична мембрана утворює нерiвномiрнi складки. Саркоплазма гладких мiоцитiв середньої оболонки
мiстить дрiбнi вакуолi, ущiльненi мiофiламенти. Цистерни гранулярної ендоплазматичної сiтки розтя-
гуються.

Висновки
Проведене нами дослiдження показало розвиток виражених дистрофiчних i деструктивних процесiв
в стiнках всiх дослiджуваних артерiй в умовах розвитку експериментального гiпотиреозу. Виходячи з
цього, перспективнiсть подальших дослiджень в цьому напрямку не викликає сумнiвiв.
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